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Summary
Background Both inflammation and arterial hypertension
participate in the pathogenesis of atherosclerosis. The pe-
ripheral leukocyte blood count is one of several markers of
inflammation processes. Some epidemiological studies
suggest, that white blood cell count can also be considered
as a risk factor of arterial hypertension. The aim of the
present study was to investigate the relationship between
peripheral white blood cell count and arterial blood pres-
sure in patients with essential hypertension.
Material and methods In this retrospective analysis 1257 pa-
tients with essential arterial hypertension (720 M, 537 F)
were included. In all examined subjects presence of second-
ary hypertension was excluded during hospitalization in our
clinic. All patients were divided in quartile subgroups ac-
cording to the peripheral leukocytes blood count. In all pa-
tients the following parameters were analyzed: arterial blood
pressure (assesed twice by the Korotkow method in patients
receiving a normal sodium diet and after 3 days of sodium
restriction), BMI, erythrocyte sedimentation rate, serum con-
centrations of creatinine, uric acid, glucose, total cholesterol,
plasma renin activity and blood hemoglobin concentration.
Results Patients with higher leukocyte blood count showed
higher values of BMI, diastolic blood pressure (both dur-
ing intake of a normal sodium diet and after 3 days of
sodium restriction) and systolic blood pressure (only dur-
ing sodium restriction). The lowest serum creatinine con-
centration but the highest serum uric acid concentration
was found in a subgroup of patients with the highest
leukocyte blood count. All analyzed subgroups showed
a similar serum concentrations of glucose and total choles-
terol. A significant positive correlation was obtained be-
tween the white blood cell count and systolic or diastolic
blood pressure respectively. Multiple regression analyses
for dependent variables: systolic/diastolic blood pressure
revealed that leukocyte blood count weakly but signifi-
cantly contributes to arterial blood pressure values.
Conclusions Results presented in this study suggest, that
leukocytes (or inflammation process) may participate in
the pathogenesis of essential hypertension.
key words: white blood cell count, essential
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze jest jedną z najczęstszych
chorób układu sercowo-naczyniowego i występuje
u ponad 1/5 populacji krajów uprzemysłowionych.
Według ostatnio opublikowanych wyników progra-
nadciśnienie tętnicze rok 2003, tom 7, nr 4
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mu NATPOL (Nadciśnienie Tętnicze w Polsce)
w Polsce nadciśnienie tętnicze występuje u 29% osób
dorosłych [1]. U ponad 90% chorych z nadciśnie-
niem nie udaje się ustalić etiologii. Istotne znaczenie
dla występowania samoistnego nadciśnienia tętni-
czego mają czynniki dziedziczne i środowiskowe.
Do czynników środowiskowych ryzyka rozwoju nad-
ciśnienia zalicza się między innymi nadmierne spo-
życie sodu w diecie, palenie tytoniu, nadużywanie
alkoholu, otyłość i związaną z nią insulinooporność
oraz hiperlipidemię. Zmniejszenie elastyczności ścian
tętnic w następstwie zmian miażdżycowych prowadzi
również do wzrostu ciśnienia tętniczego. Ostatnio po-
nownie zwrócono uwagę na udział czynników zapal-
nych w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego [2, 3]
oraz miażdżycy [4, 5]. W badaniu ACADEMIC
(Azithromycin in Coronary Artery Disease Elimina-
tion of Myocardial Infection with Chlamydia) wyka-
zano, że przewlekłe zakażenie Chlamydia pneu-
moniae występuje aż u 35% chorych z uogólnioną
miażdżycą [6, 7].
Ostatnio najczęściej wykorzystywanym wskaźni-
kiem stanu zapalnego jest oznaczanie białka C-reak-
tywnego (CRP, C-reactive protein), które jest również
czułym i swoistym czynnikiem ryzyka wystąpienia
powikłań sercowo-naczyniowych na tle miażdżycy [8].
Oznaczanie CRP (zwłaszcza metodami o dużej czu-
łości) nie jest jednak powszechnie dostępne w Polsce
i jest kosztowne przy częstym stosowaniu w praktyce
klinicznej.
Liczba leukocytów we krwi obwodowej jest zna-
nym wskaźnikiem stanu zapalnego. W nielicznych,
jak dotąd, badaniach epidemiologicznych wykaza-
no, że liczba leukocytów we krwi może również być
jednym z czynników ryzyka nadciśnienia tętniczego
oraz choroby wieńcowej lub udaru mózgu [9–12].
Dotychczas nie ustalono jednak, czy większa leuko-
cytoza jest wynikiem pierwotnej infekcji, która do-
prowadza do przyspieszonego rozwoju miażdżycy
i nadciśnienia tętniczego, czy też wzrost liczby bia-
łych krwinek jest następstwem uszkodzenia ściany
naczyniowej w przebiegu choroby nadciśnieniowej.
Celem niniejszej pracy było określenie zależności
między liczbą białych krwinek we krwi obwodowej
a wysokością ciśnienia u chorych z samoistnym nad-
ciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody
Analizą retrospektywną objęto chorych z nadciś-
nieniem tętniczym, hospitalizowanych w Klinice
Nefrologii, Endokrynologii i Chorób Przemiany Ma-
terii Śląskiej Akademii Medycznej w Katowicach od
1989 roku, w celu ustalenia jego etiologii. Do analizy
zakwalifikowano jedynie tych chorych, u których
wykluczono objawowy charakter nadciśnienia na
podstawie wnikliwej oceny klinicznej.
W analizie uczestniczyło łącznie 1257 chorych
(720 M, 537 K) w wieku 16–78 lat. Na podstawie
dokumentacji medycznej oceniano: czas trwania
nadciśnienia, palenie tytoniu, spożywanie alkoholu,
wartości ciśnienia tętniczego mierzone metodą Ko-
rotkowa w trakcie hospitalizacji (w analizie uwzględ-
niono pomiary wykonane w trakcie stosowania diety
o zawartości 100–120 mmol sodu na dobę [„1”] oraz
po 3-dniowym ograniczeniu podaży soli w diecie do
10–20 mmol/d. [„2”]), wskaźnik masy ciała (BMI,
body mass index), stężenie kreatyniny, kwasu moczo-
wego, glukozy, cholesterolu całkowitego w surowicy,
stężenie hemoglobiny we krwi, liczbę krwinek bia-
łych oraz szybkość opadania krwinek czerwonych
(OB) po pierwszej i drugiej godzinie. Aktywność re-
ninową osocza oznaczano 2-krotnie, czyli po 3-dnio-
wej podaży diety zawierającej 100–120 mmol sodu/d.
(aktywność reninowa osocza 1) oraz po 3-dniowym
ograniczeniu podaży soli w diecie do 10–20 mmol/d.
(aktywność reninowa osocza 2). U chorych hospita-
lizowanych po 1994 roku wykonywano badania mor-
fologii za pomocą analizatorów automatycznych:
MEDONIC CA 570, INDUSTRIES ANALYSER
Holandia 1994, CELL-DYN 1700 oraz ABBOTT
USA 1997, umożliwiających dodatkowo ocenę licz-
by limfocytów i granulocytów krwi obwodowej. Oce-
niano również cechy przerostu lewej komory w ba-
daniu RTG klatki piersiowej i EKG oraz stopień za-
awansowania zmian nadciśnieniowych w naczy-
niach siatkówki dna oka. Analizowaną grupę cho-
rych podzielono ze względu na liczbę leukocytów we
krwi na podgrupy kwartylowe (grupa pierwsza < 5,1
[G/l] {n = 301}, grupa druga 5,1–6,1 [G/l] {n = 323},
grupa trzecia 6,1–7,5 [G/l] {n = 318}, grupa czwar-
ta > 7,5 [G/l] {n = 317}.
Aktywność reninową osocza oznaczano metodą
radioimmulogiczną (RIA, radioimmunoassay) [13].
Pozostałe badania wykonano używając metod ruty-
nowo wykorzystywanych w laboratorium.
Analizę statystyczną wykonano za pomocą pro-
gramu STATISTICA 6.0 PL. Wartości podano jako
średnie ± odchylenie standardowe (SD, standard de-
viation). Podgrupy chorych porównano, używając te-
stu ANOVA (analysis of vaniomic) oraz testu post-
-hoc rozsądnej istotnej różnicy (RIR, relative inciden-
ce rates) Tukeya. Za punkt odniesienia przyjęto pod-
grupę o najniższej liczbie leukocytów. Badania ko-
relacyjne przeprowadzono za pomocą testu Pearso-
na. Wpływ liczby białych krwinek na wartość ciśnie-
nia tętniczego oceniono stosując analizę regresji wie-
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loczynnikowej. Analizy wieloczynnikowe dla zmien-
nych zależnych: ciśnienie skurczowe (SBP, systolic
blood pressure) i rozkurczowe (DBP, diastolic blood
pressure) przed ograniczeniem podaży soli w diecie
i po nim, przeprowadzono, biorąc pod uwagę nastę-
pujące czynniki: liczba leukocytów we krwi, OB po
pierwszej godzinie, stężenie kreatyniny i kwasu mo-
czowego w surowicy, BMI oraz stężenie hemoglobi-
ny we krwi.
Wyniki
Średni wiek w całej badanej grupie wynosił 41 ± 13
lat, a analizowane podgrupy nie różniły się istotnie
pod względem wieku. Średni okres występowania
nadciśnienia tętniczego przed przyjęciem do kliniki
we wszystkich podgrupach był podobny i wynosił
średnio 6 ± 6 lat. Fakt palenia tytoniu podało 33,8%
chorych. W najwyższym przedziale kwartylowym
odpowiadającym liczbie leukocytów we krwi powy-
żej 7,5 G/l odsetek osób palących był istotnie wyższy
niż w pozostałych podgrupach (odpowiednio w po-
szczególnych przedziałach: 32,0; 32,1; 28,6 i 42,4%;
c2 — p < 0,001). Jedynie 3,6% chorych zgłosiło, że
spożywa alkohol częściej niż raz w tygodniu. Retino-
patię II stopnia stwierdzono u 25,7% chorych, III stop-
nia — u 2,0%, a IV stopnia — u 0,3%. W najwyższym
przedziale kwartylowym retinopatia II stopnia wystę-
powała częściej niż w pozostałych podgrupach
(30,1%; c2 — p = 0,05). Analizowane podgrupy nie
różniły się znamiennie pod względem częstości cech
przerostu lewej komory w badaniu EKG (średnio
30,4%) i badaniu RTG (średnio 33,0%).
Najwyższe wartości DBP w trakcie stosowania die-
ty z zawartością 100–120 mmol sodu/d. oraz SBP, jak
i DBP w trakcie stosowania diety ubogosodowej
stwierdzono w podgrupie z najwyższą liczbą leukocy-
tów we krwi obwodowej (tab. I). Podgrupa ta charak-
teryzowała się również wyższymi wartościami BMI,
stężeniu kwasu moczowego w surowicy i hemo-
globiny we krwi oraz liczbą granulocytów i limfocy-
Tabela I. Ciśnienie tętnicze podczas stosowania diety zawierającej 100–120 mmol sodu na dobę (1) i po 3-dniowym
ograniczeniu podaży sodu w diecie do 10–20 mmol na dobę (2), wskaźnik masy ciała (BMI) oraz parametry biochemiczne
u chorych w poszczególnych podgrupach kwartylowych różniących się liczbą leukocytów we krwi obwodowej
Table I. Arterial blood pressure assesed in patients receiving a normal sodium diet (100–120 mmol/day (1) and after
3 days of dietary sodium restriction to 10–20 mmol/day (2) respectively, body mass index (BMI) and biochemical
parameters in quartile subgroups which differed from each other by the peripheral leukocytes blood count
Liczba leukocytów (G/l) < 5,1 5,1–6,1 6,1–7,5 > 7,5 ANOVA
n = 301 n = 323 n = 318 n = 317
Ciśnienie skurczowe 1 [mm Hg]  151 ± 23   154 ± 23  152 ± 23   154 ± 24 0,254
Ciśnienie rozkurczowe 1 [mm Hg]  95 ± 14 97 ± 14 98 ± 14   98 ± 13* 0,054
Ciśnienie skurczowe 2 [mm Hg]   143 ± 22   146 ± 24   145 ± 20   149 ± 22** 0,017
Ciśnienie rozkurczowe 2 [mm Hg] 92 ± 14 94 ± 15 94 ± 14     96 ± 13** 0,009
BMI [kg/m²]   27,3 ± 5,4   27,5 ± 4,8   28,1 ± 5,6     29,3 ± 5,4*** < 0,001
OB po 1 godzinie [kg/m²]  14 ± 14 14 ± 13 15 ± 13  16 ± 15 0,214
OB po 2 godzinach [mm/2 h]  31 ± 25 32 ± 26 32 ± 24  35 ± 27 0,243
Kreatynina [µmol/l]  95 ± 23 90 ± 23     89 ± 24**     88 ± 22** 0,003
Kwas moczowy [µmol/l]  335 ± 92   331 ± 80   347 ± 87     363 ± 88*** < 0,001
Glukoza [mmol/l]  4,7 ± 0,8 4,8 ± 0,9 4,7 ± 0,8 4,8 ± 0,9 0,174
Cholesterol całkowity [mmol/l] 5,2 ± 1,5 5,4 ± 1,5 5,4 ± 1,4 5,4 ± 1,5 0,239
Hemoglobina [mmol/l] 8,7 ± 0,8   8,9 ± 0,9**        8,9 ± 0,9***       9,0 ± 1,0*** < 0,001
Aktywność reninowa osocza 1 [ng/ml/h]  4,8 ± 7,3   3,5 ± 5,6*     3,3 ± 5,1**       3,0 ± 4,5*** 0,001
Aktywność reninowa osocza 2 [ng/ml/h] 15,9 ± 19,4   11,5 ± 13,2** 12,8 ± 13,9 13,1 ± 14,0 0,006
Liczba granulocytów (G/l)#  2,1 ± 0,8       2,7 ± 0,7***        3,4 ± 0,7***        4,5 ± 1,3*** < 0,001
Liczba limfocytów (G/l) #  2,2 ± 0,6   2,5 ± 0,9*          2,8 ± 0,7***       3,3 ± 0,8*** < 0,001
n — liczba chorych
#Dotyczy 630 pacjentów hospitalizowanych od 1994 roku
Znamienność statystyczna różnicy vs. grupa z liczbą leukocytów poniżej 5,1 G/l: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
nadciśnienie tętnicze rok 2003, tom 7, nr 4
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tów (tab. I). Ponadto, u chorych z wyższymi warto-
ściami leukocytów we krwi stwierdzono niższe stę-
żenia kreatyniny w surowicy. Jak przedstawiono
w tabeli I, wszystkie podgrupy nie różniły się pod
względem wartości SBP w trakcie stosowania diety
z zawartością 100–120 mmol sodu na dobę, wartości
OB po pierwszej i po drugiej godzinie oraz stężenia
glukozy i cholesterolu w surowicy.
Ponadto stwierdzono, że w poszczególnych podgru-
pach chorych z nadciśnieniem tętniczym, utworzonych
w zależności od liczby leukocytów we krwi, aktywność
reninowa osocza badana w trakcie stosowania diety
z zawartością 100–120 mmol soli na dobę znamiennie
malała przy wzroście liczby leukocytów we krwi (tab. I).
Chociaż obserwowano występowanie znamiennych
korelacji dodatnich między liczbą krwinek białych a SBP
i DBP w trakcie stosowania diety normalno- i ubogoso-
dowej, to jednak siła tych zależności była niewielka (war-
tości współczynnika korelacji wynosiły 0,050–0,098)
(ryc. 1). U 630 pacjentów hospitalizowanych po 1994
roku oceniono zależności między SBP i DBP a liczbą
granulocytów i limfocytów (tab. II). Stwierdzono słabe
dodatnie korelacje (współczynniki korelacji wynosiły
0,085 i 0,097) między liczbą granulocytów a DBP
w trakcie stosowania diety normalno- i ubogosodowej,
natomiast wykazano słabą ujemną korelację między
liczbą limfocytów a DBP w trakcie stosowania diety nor-
malnosodowej i ujemną korelację na granicy znamien-
ności z SBP w czasie ograniczenia podaży sodu w diecie.
Stwierdzono również występowanie znamiennej
dodatniej korelacji między wartościami OB po
pierwszej i po drugiej godzinie a SBP i DBP zarów-
no w trakcie stosowania diety normalno-, jak i ubo-
gosodowej (tab. III). Wykazano również słabą, choć
znamienną, korelację dodatnią między liczbą leuko-
cytów we krwi a wartością OB po pierwszej i drugiej
godzinie (r = 0,076; p = 0,01 i r = 0,070; p = 0,02).
Na uwagę zasługuje również występowanie dodat-
niej korelacji między BMI i liczbą leukocytów (r = 0,137;
wartościami p < 0,001) lub wartościami OB po jednej
i dwóch godzinach (odpowiednio r = 0,149; p < 0,001
oraz r = 0,164; p < 0,001).
Rycina 1. Korelacje między liczbą leukocytów we krwi obwodowej a ciśnieniem skurczowym (SBP) i rozkurczowym (DBP) podczas
stosowania diety zawierającej 100–120 mmol soli na dobę (1) i po 3-dniowym ograniczeniu podaży sodu w diecie (2)
Figure 1. Correlation coefficients between peripheral leukocytes blood count and systolic (DBP) and diastolic blood pressure (DBP)
during intake of a normal sodium diet (1) and after 3 days of dietary sodium restriction (2)
220
180
SB
P 
1 
[m
m
 H
g]
Współczynnik korelacji = 0,05; p = 0,077
Liczba leukocytów [ G/I]
140
100
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
140
100
120
DB
P 
1 
[m
m
 H
g]
Współczynnik korelacji = 0,074; p = 0,008
Liczba leukocytów [ G/I]
80
60
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
220
180
SB
P 
2 
[m
m
 H
g]
Współczynnik korelacji = 0,083; p = 0,003
Liczba leukocytów [ G/I]
140
100
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
155
115
135
DB
P 
2 
[m
m
 H
g]
Współczynnik korelacji = 0,098; p = 0,001
Liczba leukocytów [ G/I]
95
55
75
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Regresja 
95% przedział ufności
Małgorzata Kukla i wsp. Liczba białych krwinek a samoistne ciśnienie tętnicze
257www.nt.viamedica.pl
normalno-, jak i ubogosodowej a ciśnieniem tętni-
czym lub między liczbą leukocytów we krwi i aktyw-
nością reninową osocza.
W analizie wieloczynnikowej (tab. IV) wykaza-
no, że wpływ liczby leukocytów na SBP i DBP (zna-
mienny tylko w trakcie stosowania diety ubogosodo-
wej) jest niewielki. Zgodnie z wynikami tej analizy
u chorych z samoistnym nadciśnieniem tętniczym
(w trakcie stosowania diety ubogosodowej) wzrost
liczby leukocytów o 1 G/l był związany z podwyż-
szeniem SBP o 1,3 mm Hg i DBP o 0,9 mm Hg.
Dyskusja
W niniejszej pracy wykazano, że wartości SBP
i DBP u chorych z samoistnym nadciśnieniem tętni-
czym zależą od takich wskaźników przewlekłego sta-
nu zapalnego, jak obwodowa liczba leukocytów
(a przede wszystkim granulocytów) we krwi oraz
wartości OB. Zależność ta była szczególnie zna-
mienna w trakcie stosowania diety z ograniczeniem
podaży sodu.
Liczba leukocytów we krwi obwodowej może być
nie tylko samym czynnikiem ryzyka samoistnego
nadciśnienia tętniczego [4], ale również wskaźni-
kiem zaawansowania choroby. Patomechanizm tej
zależności nie został jednoznacznie poznany. Wy-
daje się jednak, że towarzyszące stanom zapalnym
uszkodzenie śródbłonka naczyń może być istotnym
ogniwem w patogenezie nadciśnienia tętniczego.
Wykazano, że stan zapalny przyczynia się do upo-
śledzenia wytwarzania tlenku azotu i prostacyklin
przez śródbłonek naczyń i tym samym zmniejsza
wazodylatację naczyń i nasila agregację płytek. Prze-
waga czynników wazokonstrykcyjnych może prowa-
dzić do wzrostu ciśnienia tętniczego początkowo je-
dynie w odpowiedzi na sytuacje stresowe, a później
do utrwalenia nadciśnienia [14, 15].
Wzrost liczby leukocytów we krwi może również
odzwierciedlać toczące się subklinicznie przewlekłe
procesy zapalne, prowadzące do rozwoju miażdżycy.
Wzrost ciśnienia może mieć w tych przypadkach
charakter wtórny do przebudowy i wzrostu sztywno-
ści ściany naczyniowej [16]. Elkind i wsp. [11, 17]
wykazali, że grubość blaszki miażdżycowej (szcze-
gólnie > 4 mm) wykazuje znamienną zależność od
liczby leukocytów we krwi obwodowej oraz zna-
miennie zwiększa ryzyko udaru mózgu. W wielu ba-
daniach klinicznych, w tym również w badaniu Fra-
mingham [18], stwierdzono, że liczba białych krwi-
nek we krwi jest czynnikiem ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca i miażdżycy naczyń (ARIC, Athero-
sclerosis Risk in Communities) [19].
Tabela II. Zależność między liczbą granulocytów
i limfocytów a ciśnieniem skurczowym (SBP) i rozkur-
czowym (DBP) podczas stosowania diety zawierającej
100–120 mmol sodu/d. (1) i po 3-dniowym ograniczeniu
podaży sodu w diecie (2)
Table II. Correlation coefficients between number
of granulocytes or lymphocytes and systolic (SBP)
or diastolic blood pressure (DBP) respectively assessed
in patients on a normal sodium diet (1) and after 3 days
of dietary sodium restriction (2)
Współczynnik korelacji Wartość p
G — SBP1 0,072 0,07
G — DBP1 0,085 0,03
G — SBP2 0,058 0,15
G — DBP2 0,097 0,01
L — SBP1 –0,062 0,12
L — DBP1 –0,093 0,02
L — SBP2 –0,069 0,08
L — DBP2 –0,058 0,15
G, liczba granulocytów, L, liczba leukocytów
1 — w trakcie stosowania diety normalnosodowej, 2 — w trakcie stosowania diety
z ograniczeniem sodu
Tabela III. Zależność między szybkością opadania krwinek
czerwonych (OB) po pierwszej i drugiej godzinie a ciśnie-
niem skurczowym (SBP) i rozkurczowym (DBP) podczas
stosowania diety zawierającej 100–120 mmol sodu/d. (1)
i po 3-dniowym ograniczeniu podaży sodu w diecie (2)
Table III. Correlation coefficients between erythrocytes
sedimentation rate after the first and second hour respec-
tively and systolic (SBP) or diastolic blood pressure (DBP)
assessed in patients on a normal sodium diet (1) and after
3 days of dietary sodium restriction (2)
Współczynnik Wartość p
korelacji
OB po 1 h — SBP1 0,095 0,001
OB po 1 h — DBP1 0,075 0,01
OB po 1 h — SBP2 0,104 < 0,001
OB po 1 h — DBP2 0,073 0,01
OB po 2 h — SBP1 0,109 < 0,001
OB po 2 h — DBP1 0,088 0,003
OB po 2 h — SBP2 0,129 < 0,001
OB po 2 h — DBP2 0,101 0,001
OB, Odczyn Biernackiego,
1 — w trakcie stosowania diety normalnosodowej, 2 — w trakcie stosowania diety
z ograniczeniem sodu
W analizowanych podgrupach chorych nie stwier-
dzono znamiennej zależności między aktywnością
reninową osocza badaną w trakcie stosowania diety
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Tabela IV. Oznaczanie wpływu liczby leukocytów we krwi obwodowej na wartość ciśnie-
nia skurczowego (SBP) i rozkurczowego (DBP) po 3-dniowej podaży diety ubogosodowej
na podstawie wyników analizy wieloczynnikowej
Table IV. The influence of peripheral leukocyte count on systolic (SBP) and diastolic blood
pressure (DBP), in patients receiving a low sodium diet (2) assesed by multiple regression
analysis
B beta Przedział ufności dla B P
SBP 2 1,288 0,102 0,311–2,264 0,01
DBP 2 0,912 0,117 0,311–1,513 0,003
2 — w trakcie stosowania diety z ograniczeniem sodu
Wielu autorów traktuje miażdżycę jak rodzaj cho-
roby immunologicznej [2, 7, 20, 21], w której docho-
dzi do aktywacji układu białokrwinkowego i dopeł-
niacza. Wiadomo również, że w patogenezie miaż-
dżycy istotną rolę spełnia cholesterol frakcji LDL,
modyfikowany w nieenzymatycznym procesie oksy-
dacji. Frakcja LDL zmieniona pod wpływem dzia-
łania rodników nadtlenkowych jest następnie wy-
chwytywana przez receptory scavenger na powierzch-
ni makrofagów. Wyłapywanie utlenionych cząste-
czek LDL przez makrofagi prowadzi do ich prze-
kształcania w komórki piankowe, będące pierwszym
ogniwem blaszki miażdżycowej.
Do poznanych czynników patogenetycznych sub-
klinicznego stanu zapalnego należy między innymi
przewlekłe zakażenie Chlamydia pneumoniae. Ostat-
nio wykazano zależność między tym zakażeniem
a stopniem nasilenia miażdżycy. U chorych z chorobą
niedokrwienną serca zakażenie Chlamydia pneumo-
niae stwierdzono w 25–35% przypadków [6, 22].
W modelu zwierzęcym [23] wykazano, że Chlamydia
pneumoniae jest przenoszona przez krew, zakażając
przy tym monocyty i makrofagi. Zakażone makrofagi
mogą przenosić to zakażenie do komórek śródbłonka,
powodując zaburzenia regulacji ekspresji wielu ge-
nów, w tym dla cytokin (IL 1, IL 8), kinaz i recepto-
rów powierzchniowych [23]. Stwierdzono również, że
zakażone przez Chlamydia pneumoniae komórki śród-
błonka mogą prezentować receptor Fc gamma R II, co
prowadzi do uszkodzenia śródbłonka przez krążące
we krwi przeciwciała IgG1 i IgG3 [24].
Innym, często występującym, przewlekłym stanem
zapalnym jest paradontoza (wg niektórych autorów
występuje ona u 36–56% całej populacji) [25, 26].
Istnieje wiele dowodów wskazujących na to, że stan
zapalny tkanek okołozębowych może być istotnym
czynnikiem ryzyka miażdżycy naczyń, a zwłaszcza
nadciśnienia tętniczego i choroby niedokrwiennej
serca [26]. Na uwagę zasługuje również wykazane
przez Nakanishi i wsp. odwrotnej zależności mię-
dzy ilością spożytego alkoholu a liczbą białych krwi-
nek we krwi zarówno u osób palących tytoń, jak
i niepalących [27]. Autorzy sugerują, że dezynfekcja
jamy ustnej w następstwie spożywania alkoholu pro-
wadzi do zmniejszenia nasilenia stanu zapalnego
tkanek okołozębowych [28, 29].
Czynnikiem będącym przyczyną przewlekłego
stanu zapalnego jest również palenie tytoniu, uszka-
dzające nabłonek rzęskowy dróg oddechowych.
Stwarza to dogodne warunki do kolonizacji dróg od-
dechowych takimi drobnoustrojami, jak między in-
nymi Chlamydia pneumoniae [30–33]. Długotrwałe
palenie tytoniu prowadzi do utrzymywania się prze-
wlekłych procesów zapalnych, takich jak przewlekła
obturacyjna choroba płuc, rozstrzenie oskrzeli lub
też przewlekłe zapalenie oskrzeli. U chorych palą-
cych tytoń stwierdzono większą liczbę leukocytów
we krwi i OB oraz zwiększoną ekspresję genów dla
TNF-a, IFN-g, IL-1 oraz IL-6 uczestniczących
w patogenezie miażdżycy [34–36].
Ostatnio wykazano również, że otyłość, przez
nadmiar tkanki tłuszczowej, może się wiązać ze
wzrostem stężenia hormonów w surowicy, uczestni-
czących w patogenezie nadciśnienia tętniczego lub
miażdżycy (leptyna, rezystyna) lub cytokin (TNF-a,
IL 6 oraz CRP) [37–39]. W niniejszej pracy wykaza-
no również dodatnią zależność między liczbą leuko-
cytów we krwi obwodowej oraz BMI. Przewlekły
stan zapalny, towarzyszący otyłości, jest zapewne
jedną z przyczyn nadciśnienia tętniczego oraz przy-
spieszonego procesu miażdżycy, jak również zwięk-
szonego ryzyka powikłań, takich jak choroba niedo-
krwienna serca [40–42].
Ostatnio wykazano, że obecność przewlekłego
stanu zapalnego, ocenianego między innymi na pod-
stawie stężenia cytokin prozapalnych w surowicy,
może wykazywać zależność z wysokością ciśnienia
tętniczego u osób w podeszłym wieku [43]. W bada-
niu tym wykazano, że takie wykładniki stanu zapal-
nego, jak między innymi stężenie IL-1 w surowicy,
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Streszczenie
Wstęp Nadciśnienie tętnicze jest jednym z czynników
przyspieszających rozwój miażdżycy naczyń. W ostat-
niej dekadzie zwrócono ponownie uwagę na udział
czynników zapalnych w patogenezie miażdżycy. Od-
zwierciedleniem aktywności stanu zapalnego jest mię-
dzy innymi liczba leukocytów we krwi obwodowej.
Nieliczne badania epidemiologiczne sugerują, że liczba
leukocytów we krwi może również być jednym z czyn-
ników ryzyka nadciśnienia tętniczego. Celem pracy była
ocena zależności między liczbą białych krwinek we
krwi obwodowej a ciśnieniem tętniczym u chorych
z nadciśnieniem tętniczym samoistnym.
wykazują znamienną, dodatnią korelację z wysoko-
ścią SBP i DBP.
U niektórych chorych analizowano zależność ciś-
nienia od subpopulacji krwinek białych we krwi.
Wykazana w niniejszej pracy zależność między
liczbą granulocytów we krwi a ciśnieniem tętniczym
może przemawiać za udziałem procesów zapalnych
w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego [44]. Po-
dobne wyniki uzyskali również autorzy z Tajwanu
u chorych z nadciśnieniem niepalących tytoniu [45].
Stwierdzili oni istotnie większą liczbę monocytów,
neutrofiów i ogólną liczbę leukocytów we krwi
u chorych niż u zdrowej populacji.
Jednym z najwcześniej poznanych i opisanych
wskaźników stanu zapalnego jest OB. Zjawisko opa-
dania krwinek w niekrzepnącej krwi jest uwarunko-
wane składem osocza, liczbą krwinek i w niewielkim
stopniu ich skłonnością do zlepiana się. Przyspiesze-
nie opadania czerwonych krwinek jest wyrazem nie-
swoistego odczynu zapalnego, podobnie jak zwięk-
szenie stężenia seromukoidu lub CRP w surowicy.
Wielkość OB wzrasta w chorobach, w których zwięk-
sza się stężenie globulin we krwi. W niniejszej pracy
stwierdzono również zależność między liczbą bia-
łych krwinek we krwi obwodowej a szybkością opa-
dania krwinek. Podobne zależności opisano u cho-
rych z uogólnioną miażdżycą między OB a białkami
tak zwanej „ostrej fazy”, takimi jak ceruloplazmina
lub fibrynogen [46–48]. Wyniki tych badań potwier-
dzają zależność między przewlekłymi stanami za-
palnymi a chorobami układu krążenia.
Podsumowując, należy stwierdzić, że obecność
przewlekłego stanu zapalnego, którego przejawem
może być między innymi liczba krwinek białych we
krwi (a zwłaszcza granulocytów) oraz OB, jest praw-
dopodobnie kolejnym ogniwem w patogenezie sa-
moistnego nadciśnienia tętniczego.
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